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Hipotonia ortostatyczna i nadciśnienie tętnicze
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Orthostatic hypotension and supine hypertension in primary autonomic failure.
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A b s t r a c t
There are three diseases classified as primary autonomic failure (PAF), multiple system atrophy, Parkinson’s disease, pure
autonomic failure. Compensatory mechanisms preventing from decrease in blood pressure are inefficient in PAF. Among half
of the patients with PAF occur orthostatic hypotension (OH) and supine hypertension (SH), which are the cause of deteriora-
tion of life quality. The treatment is based on modification of lifestyle and pharmacotherapy. Drugs used in OH may exacer-
bate SH and vice versa.
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WSTĘP
Do pierwotnych zaburzeń autonomicznych (PAF) zalicza się:
chorobę Parkinsona (PD), zanik wieloukładowy (MSA), prostą
niewydolność autonomiczną (BES, zespół Bradbury-Eggle-
ston). W PAF dochodzi do uszkodzenia ośrodkowej lub ob-
wodowej części układu autonomicznego w wyniku procesu
neurozwyrodnieniowego [1]. W populacji ogólnej częstość
występowania hipotonii ortostatycznej (OH) wzrasta wraz
z wiekiem. U 30% osób powyżej 60. roku życia stwierdza się
objawy OH. Obserwuje się dodatnią korelację między wie-
kiem i nasileniem dolegliwości (tab. 1). U ponad 80% pacjen-
tów dodatkowo współistnieją nadciśnienie w pozycji leżącej
(SH) oraz poposiłkowe spadki ciśnienia tętniczego (BP) [2].
U 8,4% chorych na cukrzycę typu 1 i u 7,4% chorych na
cukrzycę typu 2 stwierdza się objawy OH [3]. W PAF odsetek
OH wynosi odpowiednio: PD 58% [4], MSA 68% [5]. Zespół
Bradbury-Eggleston (BES), zwany inaczej idiopatyczną hipoto-
nią ortostatyczną występuje u 0,03% populacji i stanowi 1/3
wszystkich rozpoznań OH. Stosowanie niektórych leków
może wywoływać lub nasilać objawy OH. Do grupy tej należą
leki przeciwnadciśnieniowe, takie jak: diuretyki — hydrochlo-
rotiazyd, furosemid, niedyhydropirydynowi antagoniści wap-
nia, inhibitory konwertazy angiotensyny, zwłaszcza lisinopril,
alfa-bloker — terazosyna, nitraty; dodatkowo trójcykliczne
leki przeciwdepresyjne i atypowe (trazodon) [6]. Wpływ le-
wodopy na objawy OH nie został potwierdzony, może ona
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jednak powodować spadki BP po posiłkach [7]. W początko-
wym okresie leczenia agonistami receptorów dopaminowych
obserwowano zmniejszenie BP [8]. Nadciśnienie w pozycji
leżącej występuje w połowy osób z PAF; 54% chorych z BES,
47% z MSA i 50% PD, statystycznie częściej u kobiet (tab. 2)
[9]. U chorych z objawami OH stwierdzono zwiększone ry-
zyku wystąpienia chorób układu sercowo-naczyniowego,
udaru niedokrwiennego mózgu i wzrost śmiertelności w po-
równaniu z populacją ogólną [10].
OBJAWY
W początkowym okresie zwykle występuje postać klinicznie
bezobjawowa. Hipotonia ortostatyczna może się ujawniać
w sytuacjach wzmożonego stresu ortostatycznego, po posił-
kach, zwłaszcza obfitych w węglowodany, po wysiłku, jako
reakcja na podwyższoną temperaturę otoczenia [11]. Czę-
stym problemem są zawroty głowy współistniejące z zabu-
rzeniami koncentracji. Stanowią one istotną przyczynę po-
gorszenia jakości życia u chorych powyżej 70. roku życia.
Objawy występują podczas nagłej pionizacji i mogą być bar-
dziej nasilone w godzinach rannych, co wiąże się z SH i na-
triurezą nocną. Obserwuje się również dolegliwości nieswo-
iste, takie jak: uogólnione osłabienie, przewlekłe zmęczenie,
nudności, bóle głowy. Występujące zaburzenia widzenia są
spowodowane niedokrwieniem siatkówki i płatów potylicz-
nych. Niedokrwienie mięśnia czworobocznego i mięśni szyi
może powodować ból w okolicy podpotylicznej, karku, szyi
i pleców [12]. Hipoperfuzja szczytów płuc spowodowana
dysregulacją wentylacji prowadzi do duszności [13]. Obser-
wuje się bóle dławicowe wynikające z czynnościowego nie-
dokrwienia mięśnia sercowego u chorych z niezmienionymi
naczyniami wieńcowymi. Chorzy unikają długotrwałego prze-
bywania w pozycji stojącej i znacznego wysiłku w ciągu dnia.
W cięższych postaciach występują omdlenia z utratą przy-
tomności, przemijające zaniewidzenie, a w skrajnych przy-
padkach przemijające ataki niedokrwienne mózgu [14]. Roz-
poznanie OH znacznie zmniejsza liczbę omdleń ze względu
na edukację chorych i zmianę zachowań.
Wyróżnia się dwie postacie OH w zależności od czasu
występowania objawów po pionizacji: wczesna hipotonia orto-
statyczna (IOH), w przypadku której objawy występują w cią-
gu 3 minut od zmiany pozycji, oraz postać opóźniona (DOH)
z manifestacją kliniczną obserwowaną między 5. a 40. mi-
nutą od pionizacji [15, 16].
PATOFIZJOLOGIA
Utrzymanie prawidłowych wartości BP podczas pionizacji
i pozycji stojącej wiąże się z odpowiednim poziomem obję-
tości krwi w łożysku naczyniowym, skoordynowaną odpo-
wiedzią odruchów naczyniowo-nerwowych oraz reakcją hu-
moralną. Pionizacja powoduje przesunięcie w ciągu 1 minu-
ty 500–1000 ml krwi do niżej położonych części ciała, głów-
nie kończyn dolnych i krążenia trzewnego. W następnych
30 minutach dochodzi do przemieszczenia płynów wewnątrz-
naczyniowych do tkanek. Obserwuje się spadek objętości krwi
krążącej o 14% w ciągu 10 minut u osób zdrowych po pioni-
zacji. Dochodzi do czynnościowego wzrostu hematokrytu.
Powstałe zmiany hemodynamiczne wywołują reakcje kom-
pensacyjne organizmu w celu przywrócenia normotensji.
Spadek BP powoduje zmniejszoną aktywację barorecep-
torów w zatoce szyjnej i łuku aorty. Dochodzi do zmniejsze-
nia aktywności aferentnej nerwu błędnego i językowo-gar-
dłowego oraz ich jąder: samotnego i dwuznacznego. Spadek
aktywności doogonowej części rdzenia przedłużonego
(CVLM) powoduje odhamowanie przedniej brzuszno-bocz-
nej części rdzenia przedłużonego (RVLM). Dochodzi do ak-
tywacji układu współczulnego przez neurony przedzwojowe,
aktywujące jądro pośrednio-boczne w odcinku piersiowym
rdzenia. Projekcje współczulne z pola A1 do jąder — przyko-
morowego i nadwzrokowego — powodują wzmożoną pro-
dukcję wazopresyny i uwalnianie tego hormonu przez tylny
płat przysadki. Podobne odruchy niskociśnieniowe występują
w naczyniach żylnych [17].
Ważną rolę w reakcji kompensacyjnej na spadek BP od-
grywa objętość krwi zalegająca w naczyniach trzewnych, sta-
nowiąca 25–30% krwi krążącej. Żyły trzewne zawierają do-
brze rozbudowaną mięśniówkę gładką i bogate unerwienie
współczulne. Dlatego krew z łożyska trzewnego może spraw-
nie być redystrybuowana do krążenia ogólnoustrojowego
w wyniku odruchów baroreceptoralnych [18]. Zaobserwo-
wano, że w przypadku uszkodzenia rdzenia powyżej pozio-
mu Th-6, kiedy dochodzi do dysfunkcji zwojów trzewnych,
występują objawy OH [19].
Dysautonomia, występująca w PAF, powoduje niewy-
dolność mechanizmów odpowiedzialnych za utrzymanie
prawidłowych wartości BP podczas pionizacji. W PD uszko-
dzona jest ośrodkowa część układu autonomicznego. Spo-
Tabela 1. Częstość występowania hipotonii ortostatycznej
w zaburzeniach autonomicznych
Osoby powyżej 60. roku życia 30%
Choroba Parkinsona 58%
Zanik wieloukładowy 68%
Cukrzyca typu 1 8,4%
Cukrzyca typu 2 7,4%
Prosta niewydolność autonomiczna 0,03% w populacji ogólnej
Tabela 2. Częstość występowania nadciśnienia w pozycji leżącej
w pierwotnych zaburzeniach autonomicznych
Choroba Parkinsona 50%
Zanik wieloukładowy 47%
Prosta niewydolność autonomiczna 54%
www.kardiologiapolska.pl
1059Hipotonia ortostatyczna i nadciśnienie tętnicze w pozycji leżącej w pierwotnych zaburzeniach autonomicznych
wodowane jest to odkładaniem się alfa-synukleiny w jądrach
szwu, miejscu sinawym, jądrach nerwu błędnego: dwu-
znacznym, grzbietowym, paśmie samotnym, w opuszce
brzuszno-przyśrodkowej i istocie szarej okołowodociągowej
[20]. Obserwuje się również dysfunkcję obwodowej części
układu autonomicznego, co wykazano w badaniach z uży-
ciem I123 metaiodometabenzyloguanidu (MIBG), stwierdza-
jąc proces zwyrodnieniowy w pozazwojowych neuronach
współczulnych [21].
Pacjenci z MSA mają uszkodzone centralne ośrodki au-
tonomiczne, niewydolny odruch z baroreceptorów, a poza-
zwojowe neurony współczulne są niezmienione. Stężenie
noradrenaliny w osoczu jest prawidłowe lub nieznacznie ob-
niżone [22]. Badanie PET z użyciem MIBG wykazało niezmie-
niony wychwyt tego związku w kardiomiocytach, świadczą-
cy o prawidłowej aktywności obwodowych neuronów auto-
nomicznych, kontrolujących pracę serca [23]. Obserwuje się
rezydualną toniczną aktywność współczulną u pacjentów
z MSA. Potwierdzono to w badaniach z użyciem trimetafa-
nu, antagonistą pozazwojowych receptorów nikotynowych,
stwierdzając znaczące spadki BP u pacjentów z MSA. Jednak
ta obwodowa aktywność współczulna jest niewystarczająca,
aby przeciwdziałać wystąpieniu objawów OH.
W przypadku PAF występuje bardzo niskie stężenie no-
radrenaliny i zmniejszony jest wychwyt MIBG świadczący
o dysfunkcji obwodowych neuronów autonomicznych.
DIAGNOSTYKA
Hipotonia ortostatyczna jest definiowana jako spadek ciśnie-
nia skurczowego (SBP) o 20 mm Hg i rozkurczowego (DBP)
o 10 mm Hg podczas pierwszych 3 minut pionizacji [24].
Przyłóżkowy pomiar BP jest ważnym badaniem w dia-
gnostyce OH. Pomiary powinny się odbywać w pozycji leżą-
cej po 5–10 minutach leżenia, następnie w pozycji stojącej
5 minut po pionizacji. U chorych z OH dochodzi do gwał-
townego spadku BP. W przypadku opóźnionej postaci (DOH)
pomiar należy wykonać po 30 minutach od pionizacji.
Innym badaniem wykorzystywanym w diagnostyce OH
jest test pionizacyjny (HUTT). Przed jego wykonaniem chory
powinien pozostawać w pozycji leżącej przez 5–20 minut.
W czasie HUTT BP i HR są monitorowane w sposób ciągły.
Stół jest przechylany do kąta 60–80 stopni przez 3 minuty
[25]. U 90% pacjentów zaobserwowano spadek BP typowy
dla OH po 1 minucie testu, u pozostałych 10% osób podob-
ne zamiany występowały po kolejnych 2 minutach. Wyróż-
niono dwa typy reakcji: w pierwszej następował spadek SBP
tylko na wstępie, potem ciśnienie skurczowe było stabilne,
w drugiej natomiast SBP obniżało się zarówno na początku,
jak i na dalszym etapie testu [26]. Zaleca się pomiar stężenia
noradrenaliny w surowicy w pozycji leżącej i stojącej.
Zaburzenia autonomiczne mogą być oceniane w testach
określających niemiarowość oddechową. Wykonuje się ba-
danie EKG i ocenia rytm serca podczas 6 głębokich odde-
chów. Wskaźnik arytmii zatokowej wyznacza się, dzieląc naj-
dłuższy odstęp RR przez najkrótszy; w PAF jest on mniejszy
od 1,2 [27].
U chorych z OH podczas pomiarów BP przez 30 minut
po posiłku występuje hipotensja. Równocześnie wskaźnik
Valsalvy, czyli stosunek najdłuższego odstępu RR w badaniu
EKG po wypuszczeniu powietrza (faza IV) do najkrótszego
odcinka RR podczas natężonego wydechu z zamkniętą głoś-
nią (faza II), jest poniżej normy (< 1,2) [28].
LECZENIE WAHAŃ CIŚNIENIA TĘTNICZEGO
W ZABURZENIACH AUTONOMICZNYCH
Hipotonia ortostatyczna jest częstą przyczyną niesprawności
u chorych. Pacjenci, u których objawy dysautonomii są bar-
dzo nasilone, są narażeni na większe ryzyko upadków z po-
wodu hipoperfuzji mózgowej występującej po pionizacji.
Leczenie powinno być dostosowane do nasilenia objawów.
W początkowym etapie zaleca się metody niefarmakologicz-
ne (tab. 3). U chorych z PAF brakuje wydolnych mechani-
zmów efektywnie kompensujących redystrybucję płynów do
dolnych części ciała, występującą podczas zmiany pozycji
z leżącej na stojącą. Głównymi celami postępowania niefar-
makologicznego są zwiększenie objętości i równomierne roz-
mieszczenie w organizmie płynów wewnątrznaczyniowych.
Wypijanie dużej ilości wody skutecznie podnosi BP. Efekt ten
występuje już po wypiciu 500 ml czystej wody, utrzymuje się
do 90 minut i wiąże się ze stymulacją układu współczulnego.
Takiego efektu nie obserwuje się w populacji osób zdrowych.
Dzienne spożycie sodu powinno wynosić 10 g. Chorzy muszą
unikać gwałtownej pionizacji. Ważna jest odpowiednia su-
plementacja płynów podczas upałów [29]. Hipotonia orto-
statyczna może występować po obfitych posiłkach, spożyciu
alkoholu, biegunkach i gorących prysznicach. Skrzyżowanie
nóg podczas stania powoduje wzrost średniego ciśnienia
o 13 mm Hg, Korzystne są zakładanie pończoch uciskowych,
Tabela 3. Metody niefarmakologiczne leczenia hipotonii
ortostatycznej
Uniesienie głowy o 10–15 cm podczas snu
Wypijanie 5 szklanek czystej wody na dobę
Dosalanie posiłków, 10–20 mg/d.
Noszenie pończoch uciskowych lub brzusznych pasów
uciskających
Częste lekkie posiłki, 6 razy na dobę
Wypijanie filiżanki kawy w porze śniadaniowej
Abstynencja alkoholowa
Unikanie upałów
Unikanie intensywnego wysiłku fizycznego rano
Unikanie długotrwałego przebywania w pozycji stojącej
Minimalnie 30 s siedzenia przed wstaniem z łóżka
Unikanie drzemek w ciągu dnia
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odzieży uciskającej brzuch, unikanie długotrwałej pionizacji,
wykonywanie ćwiczeń aerobowych.
Leczenie farmakologiczne OH w PAF opiera się na sko-
jarzonej terapii wielolekowej (tab. 4). Dobór leków dostoso-
wuje się indywidualnie dla każdego pacjenta. Preparaty hi-
potensyjne mogą nasilać SH. Skuteczność terapii zależy od
umiejętnego łączenia zmiany stylu życia i farmakoterapii.
Lekiem powszechnie stosowanym w terapii OH jest flu-
drokortyzon. Jest on mineralokortykosteroidem 100-krotnie
silniejszym niż hydrokortyzon. Zwiększa BP, nasilając zwrot-
ne wchłanianie sodu w kanaliku dystalnym nefronu i wzrost
objętości płynu pozakomórkowego. Uwrażliwia receptory
adrenergiczne na działanie noradrenaliny [30, 31]; zwiększa
również zwrotny wychwyt tego neuroprzekaźnika. Krótki
okres półtrwania (2–3 h) pozwala skutecznie regulować wa-
hania BP w PAF. Efekt kliniczny występuje dopiero po kilku
dniach leczenia. Początkowa dawka dobowa powinna wy-
nosić 0,1 mg i może być powoli zwiększona do 0,4 mg
w ciągu kilku tygodni. Pacjenci z PD ze współistniejącą OH uzy-
skali średni wzrost SBP o 27% i DBP o 8% po 3 tygodniach
leczenia fludrokortyzonem [32]. Lek ten zapobiega również
spadkowi średniego ciśnienia krwi podczas pionizacji [33].
Po 6-miesięcznej terapii fludrokortyzonem u chorych z ze-
społem zatoki szyjnej uzyskano całkowitą redukcję omdleń
i zmniejszenie częstości zawrotów głowy [34]. Lek ten jest prze-
ciwwskazany u osób z zastoinową niewydolnością serca [32].
Długotrwałe przyjmowanie fludrokortyzonu, nawet w małych
dawkach, jest źle tolerowane przez osoby starsze z powodu
często pojawiających się objawów ubocznych: hipokaliemii,
nadciśnienia tętniczego, zaburzeń kardiologicznych i bólów
głowy [35].
Innym lekiem stosownym w terapii OH jest midodryna,
sympatykomimetyk pobudzający selektywnie receptory alfa1.
Podwyższa SBP i DBP poprzez zwiększenie oporu obwodo-
wego, obkurczając małe tętniczki i żyły. Występuje w formie
proleku, który jest metabolizowany do substancji czynnej
deglimidodryny. Midodryna skutecznie podnosi SBP u pa-
cjentów z OH średnio o 22 mm Hg [36]. Wykazuje również
większą skuteczność w leczeniu omdleń i zawrotów głowy
podczas pionizacji w porównaniu z efedryną i placebo [37].
Główne objawy niepożądane to piloerekcja, zastój w dro-
gach moczowych i nadciśnienie w pozycji leżącej [36].
Oktreotyd jest syntetycznym oktapeptydem wykazują-
cym działanie zbliżone do somatostatyny. Wykazuje skutecz-
ność w kontroli nadciśnienia tętniczego u chorych z PAF. Jego
mechanizm działania polega na hamowaniu wydzielania se-
rotoniny i peptydów żołądkowo-jelitowo-trzustkowych, ob-
kurcza naczynia trzewne, a tylko minimalnie wpływa na opór
naczyniowy krążenia systemowego. Oktreotyd skutecznie
przeciwdziała spadkom ciśnienia tętniczego występującego
podczas pionizacji, po posiłku i po wysiłku. Nie powoduje
SH [38]. Stosowanie midodryny i oktreotydu w terapii skoja-
rzonej jest skuteczniejsze w leczeniu OH niż stosowanie każ-
dego z tych leków osobno [39].
U pacjentów z zanikiem wieloukładowym i niedokrwi-
stością stwierdzono obniżone stężenie erytropoetyny [40].
Niedokrwistość jest spowodowana zmniejszoną aktywnością
układu współczulnego, który stymuluje produkcję erytrocy-
tów. Wyrównanie niedokrwistości poprzez substytucję tego
hormonu zwiększa tolerancję na spadki ciśnienia podczas pio-
nizacji. Efekt ten jest spowodowany zmniejszeniem uwalnia-
nia tlenku azotu w naczyniach przez erytropoetynę i zwięk-
szenie ilości erytrocytów oraz lepkości krwi. Brakuje dowo-
dów na występowanie podobnych efektów u pacjentów bez
niedokrwistości. Korzystne może być również zastosowanie
desmopresyny w postaci wziewnej, donosowo w godzinach
wieczornych [41]. Powoduje ona zwiększenie reabsorpcji
wody w cewkach zbiorczych, działając przez receptory V2,
oraz przeciwdziała nykturii i porannej hipotonii. W przypad-
ku przedawkowania może dojść do przewodnienia i zabu-
rzeń elektrolitowych. Wykazano także spadek stężenia wita-
miny B12 u chorych z PAF ze współistniejącą OH [42]. Sub-
stytucja cyjanokobalaminy przez 6 miesięcy poprawiła tole-
rancję podczas testów pionizacyjnych u osób starszych [43].
Zastosowanie leków przeciwdepresyjnych z grupy selektyw-
nych wychwytu zwrotnego inhibitorów serotoniny, jak flu-
oksetyna [44] i wenlafaksyna [45], inhibitora zwrotnego wy-
chwytu serotoniny i noradrenaliny, podnosi BP i może być
skuteczne w leczeniu opornej OH ze współistniejącą depresją.
Obiecujące są badania przeprowadzone z użyciem pirydo-
stygminy, inhibitora acetylocholinoesterazy, powodującej
wzrost stężenia acetylocholiny wydzielanej przez presynap-
tyczne neurony współczulne. Lek ten zwiększa DBP poprzez
wzrost oporu obwodowego i korzystnie wpływa na toleran-
cję ortostatyczną podczas pionizacji, nie powodując SH [46].
W randomizowanych badaniach przeprowadzonych
w Stanach Zjednoczonych i Europie wykazano skuteczność
dihydroksyfenyloseryny zwanej droksidopą w leczeniu OH
w PAF [47, 48]. Substancja ta chemicznie różni się od lewo-
dopy jedynie grupą hydroksylową w pozycji beta. Jest ona
przekształcana w organizmie przez enzym dekarboksylazę
DOPA do noradrenaliny, omijając klasyczny szlak syntezy
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amin katecholowych z udziałem beta hydroksylazy. W po-
równaniu z grupą otrzymującą placebo leczenie droksidopą
wykazało poprawę na poziomie istotności statystycznej
w zakresie objawów klinicznych OH, wzrostu DBP i SBP oraz
tolerancji testów pionizacyjnych. Dobowe dawki leku waha-
ły się między 200 mg a 2 g, największą skuteczność uzyski-
wano przy dawce 300 mg 2 razy na dobę. Początek działania
występował po godzinie i utrzymywał się przez 6 godzin.
Poprawa w zakresie OH była skorelowana ze wzrostem stę-
żenia noradrenaliny w surowicy krwi. Nie zaobserwowano
istotnych działań niepożądanych, ani SH, ani tachykardii. Za-
stosowanie inhibitorów dekarbosylazy w dawkach nawet
większych niż wykorzystywane w farmakoterapii PD nie za-
hamowało skuteczności droksidopy [49].
LECZENIE NADCIŚNIENIA TĘTNICZEGO
W POZYCJI LEŻĄCEJ
Łagodne objawy SH można leczyć, zmieniając styl życia. Pa-
cjenci powinni unikać wypijania dużej ilości płynów przed
pójściem spać. Niekorzystne jest też zakładanie pończoch
uciskowych do snu. Drzemki w ciągu dnia nie są wskazane,
ale jeśli do nich dojdzie, to powinny się odbywać w pozycji
siedzącej z nogami spuszczonymi na dół. Chory podczas snu
powinien mieć uniesioną głowę o 10–15 cm. Nie należy sto-
sować w godzinach wieczornych leków mogących podnosić
BP. Korzystne może być spożywanie posiłków bogatych
w węglowodany [50].
Jeśli zmiana stylu życia okaże się nieskuteczna, należy
wprowadzić farmakoterapię. Leki stosowane w SH mogą na-
silać objawy OH. Nieleczone SH może prowadzić do kon-
centrycznego przerostu lewej komory [51]. Dobór leków za-
leży od rodzaju zaburzenia autonomicznego. W przypadku
MSA wzrost ciśnienia tętniczego wiąże się z ośrodkową dys-
funkcją układu autonomicznego Występują rezydualna ak-
tywność współczulna w godzinach nocnych i nadmierne po-
budzenie nadwrażliwych receptorów adrenergicznych, a re-
akcja ta nie jest kontrolowana przez niewydolne barorecep-
tory zatoki szyjnej [52]. U chorych z czystą niewydolnością
autonomiczną dochodzi do uszkodzenia pozazwojowych
neuronów autonomicznych, jednak dokładna przyczyna OH
i SH nie jest znana. W PD patomechanizm dysautonomii ma
charakter mieszany — zarówno ośrodkowy, jak i obwodo-
wy. Skutecznym lekiem stosowanym w MSA w leczeniu SH
jest klonidyna [53], ośrodkowy agonista receptorów alfa2. Sto-
sowana jest w dawce 0,1 mg doustnie w godzinach wieczor-
nych. Lek wykazuje maksymalne działanie hipotensyjne po
6 godzinach, powodując obniżenie SBP w godzinach noc-
nych średnio o 26 mm Hg. Klonidyna powodowała również
wyraźny spadek nocnej natriurezy presyjnej w porównaniu
z placebo. Efektu tego nie zaobserwowano w przypadku sto-
sowania innych leków hipotensyjnych. Klonidyna nie popra-
wiała porannych epizodów OH, co może się wiązać z utrzy-
mującym się jej działaniem w godzinach porannych. Pomocne
może się okazać przyjmowanie leku wcześniej i stosowanie an-
tagonisty receptorów alfa2 johimbiny rano. Wpływ klonidyny
na SH w PAF był niejednoznaczny, u niektórych pacjentów
powodował wzrost BP [50], prawdopodobnie poprzez pobu-
dzenie w naczyniowych obwodowych receptorów alfa2, na-
tomiast u innych chorych wywoływał obniżenie SBP. Podobną
skuteczność jak klonidyna w odniesieniu do wszystkich ze-
społów składających się na PAF wykazują: przezskórne po-
dawanie nitrogliceryny w dawce 0,1–0,2 mg/h oraz doustne
stosowanie nifendypiny [54]. Przyjmowanie innych leków
hipotensyjnych, takich jak hydralazyna czy minoksidil, jest
mniej skuteczne w porównaniu z nitratami (tab. 5) [55].
Zastosowanie nocnej infuzji płynnych pokarmów przez
gastrostomię u pacjentów z PAF ze znacznie nasiloną dysfa-
gią zmniejsza SH. Posiłek powinien się składać głównie z wę-
glowodanów, gdyż wzrost stężenia insuliny we krwi powo-
duje znaczne rozszerzenie łożyska naczyniowego i spadek
BP. Poprawa występuje również w zakresie nykturii i poran-
nej OH [56].
PODSUMOWANIE
Występowanie klinicznych objawów OH i SH w PAF jest czyn-
nikiem obniżającym jakość życia chorych. Może prowadzić
do występowania innych schorzeń układu sercowo-naczy-
niowego, zaburzeń neurologicznych, a nawet zwiększać
śmiertelność [57]. Hipotonia ortostatyczna może występo-
wać w postaci niemej klinicznie przez wiele lat, dlatego cho-
rzy z OH i SH powinni być diagnozowani w kierunku PAF.
Współwystępowanie zarówno OH, jak i SH stanowi poważ-
ny problem terapeutyczny. Kluczowe badania diagnostycz-
ne to przyłóżkowe pomiary BP w pozycji leżącej i stojącej
oraz test pionizacyjny. Większość leków, wpływając korzyst-
nie na objawy OH, nasila SH i odwrotnie Takiej zależności
nie obserwowano wcale lub tylko sporadycznie w przypad-
Tabela 5. Metody niefarmakologiczne i farmakologiczne
leczenia nadciśnienia w pozycji leżącej
Zmiana stylu życia
Unikanie wypijania płynów przed snem
Odpoczynek w ciągu dnia ze spuszczonymi nogami
Spożywanie posiłków węglowodanowych przed snem
Niewielka ilość alkoholu przed snem
Unikanie spożywania kofeiny i innych substancji podnoszących
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ku stosowania klonidyny i droksidopy. Brakuje jednak zale-
ceń medycyny opartej na dowodach naukowych, traktują-
cych te leki jako preaparaty pierwszego rzutu. Leczenie po-
winno być dobrane indywidualne dla każdego pacjenta.
W pierwszym etapie zaleca się modyfikację stylu życia, a w przy-
padku bardzo nasilonych dolegliwości należy włączyć farma-
koterapię. Hipotonia ortostatyczna może być prowokowana
lub nasilana przez niektóre leki, wówczas jest wymagana mo-
dyfikacja leczenia.
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